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Abstract
We present the case of a 54 year-old man presenting with a right Brown-Se´quard plus syndrome (BSPS) after a traumatic cervical spinal cord
injury. After being operated on with selective tibial neurotomy and triceps surae lengthening because of a right spastic equinus foot, he developed a
gait disorder at high speed. The patient complained about an instability of the right knee. Observational gait analysis exhibited an oscillating,
flexion/extension motion of the right knee during stance, which was confirmed by gait analysis. Dynamic electromyographic recordings exhibited a
clonus of the right rectus femoris (RF) during stance. The spastic activity of the RF and the abnormal knee motion totally reversed after a motor
nerve block of the RF, as well as after botulinum toxin type A injection into the RF. We emphasize that complex, spastic gait disorders can benefit
from a comprehensive assessment including gait analysis and nerve blocks.
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Re´sume´
Nous pre´sentons le cas d’un homme de 54 ans pre´sentant un syndrome de Brown-Se´quard plus (BSPS) droit se´quellaire d’un traumatisme
verte´brome´dullaire cervical. Au de´cours d’une chirurgie associant neurotomie tibiale se´lective et allongement du triceps sural (TS) en raison d’un
pied e´quin spastique, il a pre´sente´ un trouble de la marche survenant a` vitesse rapide. Le patient s’est plaint d’une sensation d’instabilite´ du genou
droit. L’analyse observationnelle de la marche a objective´ un mouvement anormal, oscillatoire, de flexion/extension pendant la phase d’appui du
coˆte´ droit. Cette anomalie a e´te´ confirme´e par une analyse quantifie´e de la marche (AQM). L’enregistrement e´lectromyographique (EMG)
dynamique a mis en e´vidence un clonus du muscle rectus femoris (RF) droit pendant la phase d’appui. Cette activite´ spastique du RF et l’instabilite´
du genou ont totalement disparu apre`s un bloc moteur du nerf du RF ainsi qu’apre`s une injection de toxine botulique dans le RF. Nous discutons
l’inte´reˆt de l’utilisation combine´e de l’AQM et des blocs moteurs dans l’exploration des troubles complexes de la marche chez les sujets spastiques.
# 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits re´serve´s.
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1.1. Introduction
The Brown-Se´quard syndrome (BSS) has been first
described in 1851 from a case report of a stab-wound spinal
cord injury [8]. It is a syndrome consisting of ipsilateral upper
motor neuron paralysis (hemiplegia) and loss of proprioception
with contralateral pain and temperature sensation deficits. In.
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observed [28]. Recently, a derivative has been introduced with
the term Brown-Se´quard-plus syndrome (BSPS). BSPS is a
spinal cord injury (SCI) with bilateral involvement of upper
and/or lower extremities and is defined as an incomplete SCI
syndrome with ipsilateral weakness and contralateral loss of
pinprick and temperature sensation [28]. The BSPS probably
account for 2-4% of all traumatic spinal cord injuries [5,7]. The
evolution of BSPS allows independent walking in 75% of cases
[28], but frequently BSPS patients exhibit a gait disorder due to
spasticity in the more involved lower limb. These situations of
complex gait disorders are worth a precise assessment, which
allows targeted treatment procedures. When considering the
benefit from a focal treatment of hypertonia in these patients,
the use of transient nerve blocks, as well as quantitative gait
analysis, appear as precious tools [32]. We present a case of a
BSPS patient illustrating the interest of combining these tools.
1.2. Patient and methods
A 53-year-old man underwent a traumatic spinal cord injury
on December 8th 2008 (3-m high fall, occupational accident),
causing an incomplete, AIS grade C spastic tetraplegia with
right motor level C8, left motor level C5, right sensory level C6,
and left sensory level C4. The initial ASIA upper limb motor
score was 32 and the lower limb motor score 30 [1]. The
computed tomography scan exhibited a C7 fracture, and the
patient underwent surgery (C7 corporectomy and osteosynth-
esis). The patient was admitted in our neurological rehabilita-
tion department 6 weeks later. After 8 months, his neurological
status had evolved towards an incomplete AIS grade D spastic
tetraplegia with right motor level C8, left motor level C7, and
sensory level C4. The ASIA upper limb motor score was 43 and
the lower limb motor score 39. He was classified as a BSPS
because of the right predominance of the weakness, spasticity
and proprioceptive disorders and left predominance of the loss
of pinprick. In September 2009, on discharge, he regained
home being independent for all activities of daily life. He was
able to walk at least 500 m with a cane. One year later, the
patient complained of a worsening of his gait. The observa-
tional gait analysis noticed that the gait disorder consisted
mainly in a spastic equinus varus foot and clawing toes of the
right leg. The initial contact and the stance phase on the right
side were performed on the forefoot, inducing knee-recurva-
tum. The physical examination exhibited a shortening of the
right triceps surae (TS) muscle (ankle dorsiflexion was 08 with
the knee flexed and 58 with the knee extended) as well as a
spasticity of this muscle, with a modified Ashworth scale
(MAS) score of 3 [4]. The strength of the right tibialis anterior,
extensor hallucis longus and extensor digitorum longus muscles
was graded 3 on the Medical Research Council (MRC) scale
[23]. A motor nerve block of the nervus tibialis with lidocaine,
targeting the soleus and tibialis posterior branches, was
performed after the examination. The block allowed an
improvement of the patient’s gait, as he recovered a plantigrade
right foot during the stance phase. The knee-recurvatum was
unchanged. After the block, the MAS of the TS was 1, themaximal ankle dorsi-flexion was 58 with the knee flexed and 08
with the knee extended.
Given the results of this evaluation, the patient was operated
on his right leg on March 3rd 2011 (15 months post-trauma).
The surgical procedure included a soleus lengthening
(aponevrotomy) and a selective neurotomy of the following
branches of the nervus tibialis: superior and inferior soleus
nerves, tibialis posterior nerve. A partial muscular rupture of
the soleus at the muscle/tendon junction was observed during
the lengthening procedure.
After an immobilization period of 4 weeks, the patient was
admitted in our outpatient rehabilitation unit in April 2011. His
ankle dorsiflexion on the right side was 208 with the knee flexed
and 158 with the knee extended. No spasticity was noticed in his
TS, whereas moderate spasticity was noticed in his quadriceps
femoris (MAS: 1+), adductors (MAS: 1+) and hamstrings
(MAS: 1) [4]. The strength of the muscles of the anterior
compartment of the shank was 3 on the MRC scale [23] and the
strength of the TS was 1. The patient was able to walk, and the
observational gait analysis findings were an increased ankle
dorsiflexion and knee flexion during the stance phase on the
right side. Four weeks later, the patient complained of sensation
of instability of the right knee during fast gait. The
observational gait analysis at fast speed revealed flexion/
extension oscillations of the right knee during the stance phase
and a stiff-knee gait (SKG). We hypothesized that the spasticity
of the right rectus femoris muscle (RF), creating a clonus during
stance, was responsible for the gait disorder in our patient. We
tested this hypothesis by performing a motor nerve block of the
right RF nerve and a botulinum toxin type A injection in the RF.
Quantitative gait analysis was performed to assess each
intervention.
A clinical and instrumental investigation (gait analysis) was
performed three times for the patient:
 T1: on June 7th 2011;
 T2: on June 7th 2011, with the right RF nerve block;
 T3: on August 18th 2011, 6 weeks after the injection of
botulinum toxin type A into the right RF.
Each investigation included the following assessments:
 clinical examination with observational gait analysis, manual
muscle testing of the five pairs of lower limb ASIA/ISCOS
score muscles [1] as well as for the gluteus maximus and
medial hamstrings, [23] and spasticity assessment on the
MAS [4] for the gluteus maximus, adductors, vasti, RF
(scaled by performing a Duncan-Ely test [2]) hamstrings, as
well as for the ankle plantarflexors with the knee flexed and
extended;
 kinematic study: after registration of the anthropometrics
parameters, 16 retroreflective markers were placed on the
patient’s pelvis and lower limbs skin following the Davis et
al. protocol [11]. A motion capture system with six
optoelectronic cameras MX F40 (Vicon1 System, Oxford
Metrics, Oxford, UK) was used. Following marker recon-
struction, the 3D-angles of the lower limbs were calculated;
Table 1
Assessment of spasticity (using the modified Ashworth scale, MAS [4]) and
strength (using the Medical Research Council testing, MRC [23]) in the lower
limb muscles of our patient. Data are presented at T1 (pre-block), T2 (post-
block) and T3 (post-botulinum toxin) on the right (R) and left (L) sides. Data
presenting changes at the different evaluation times are indicated in bold
characters.
Pre-
block
Post-
block
Post-
toxin
R L R L R L
Spasticity (MAS)
Gluteus maximus 1 0 1 0 1 0
Adductors 1 0 1 0 1 0
Vasti 1+ 0 1+ 0 1+ 0
Rectus femoris 3 1 1+ 1 2 1
Hamstrings 1 0 1 0 1 0
Ankle plantar flexors (knee flexed) 0 1 0 1 0 1
Ankle plantar flexors (knee extended) 0 1 0 1 0 1
Strength (MRC testing)
Hip flexors 3 5 3 5 3 5
Gluteus maximus 4 5 4 5 4 5
Hamstrings 3 4 3 4 3 4
Knee extensors 5 5 5 5 5 5
Ankle dorsiflexors 3 5 3 5 3 5
Long toe extensors 3 5 3 5 3 5
Ankle plantar flexors 1 5 1 5 1 5
Table 2
Spatiotemporal parameters of the patient’s gait at maximal speed with a cane,
assessed by gait analysis. Data are presented for his right lower limb. Raw data
are shown as well as the changes relative to the pre-block for the post-block and
post-toxin assessments, expressed as percentages (between brackets).
Pre-block Post-block Post-toxin
Speed (m/s) 0.51 0.59 (+16%) 0.71 (+39%)
Step length (m) 0.73 0.87 (+19%) 1.02 (+40%)
Cadence (steps/min) 42.1 39.9 (5%) 41.9 (0%)
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EMG system (zero-wire, Aurion Ltd, Milan, Italy) was used
for the dynamic muscular acquisition, which was simulta-
neous to the kinematic study. Five pairs of Ag/AgCl surface
electrodes (Blue Sensor, Ambu1, Denmark) were placed on
each leg, with meticulous respect to the SENIAM recom-
mendations [15]. The RF, vastus medialis, medial hamstrings,
tibialis anterior, and soleus muscles were recorded. The
sample frequency of the EMG signal was 1000 Hz;
 gait protocol: during each session (T1, T2, and T3), 6 gait
trials at the patient’s fastest walking speed with a cane were
recorded;
 data analysis: the spatiotemporal parameters were obtained
from the kinematic data using the method described by
Desailly et al. [13]. Regarding kinematic data, the mean
curves driven from the cycles of the fastest walking trial were
considered. The EMG signal recorded during the fastest cycle
of the same trial was rectified and then analysed;
 gait variability assessment: the method described by
Duhamel et al. [14] was used to compute an intra-class
correlation coefficient (ICC) for the hips, knees, and ankles’
flexion/extension kinematic curves of the different gait cycles
of the analysed trial.
The RF nerve block was performed in the gait lab, with the
patient lying supine. The cutaneous landmarks described by
Sung et al. [30] were used to determine the needle’s puncture
point in the right thigh. An electrode needle (Stimuplex, B
Braun1, Germany), connected to a nerve stimulator (Stimuplex
HNS 12, B Braun1, Germany) was used. The precise targeting
of the RF nerve was obtained through electrostimulation, with a
specific, isolated contraction of the RF with a stimulation
intensity lower than 0.5 mA as the target criterion. Three
millilitres of 2% lidocaine were then injected around the RF
nerve. The markers and surface electrodes were not removed
during the block procedure.
The botulinum toxin type A injection into the right RF was
performed 15 days after T1 and T2. Hundred units of
onabotulinumtoxinA (Botox1 Allergan Inc, CA, USA) were
injected in two points into the RF using an electrode needle
(Ambu Neuroline InjectTM, Ambu, Denmark) connected to a
stimulator (Cefar Rehab X21, DJO Global, CA, USA).
1.3. Results
The clinical examinations confirmed at T1 the abnormal,
oscillating motion of the right knee with flexion/extension
during the stance phase. Although to a lower extent, a similar
motion was present in the left knee. These oscillations were
suppressed at T2 and T3. The spasticity of the RF was rated 3 at
T1, 1+ at T2 and 2 at T3, whereas the other muscles showed no
change, neither for spasticity nor for strength, at the three
different sessions. The clinical results are detailed in Table 1.
The spatiotemporal gait parameters at T1, T2 and T3 are
presented in Table 2. The patient’s maximal gait speed increased
between T1 and T2 and between T2 and T3, mostly because of an
increase in step length, while the cadence was unchanged.Data from the EMG recordings of the right RF performed at
T1, T2 and T3 are shown in Fig. 1. At T1, the right RF exhibited
a clonus (repetitive bursting activity) during the stance phase.
Besides, an inappropriate activity of the RF in mid-swing was
present. At T2 and T3, no burst was observed, but a prolonged
activity during the stance phase. The abnormal RF activity in
the swing phase was reduced. The same data were noticed for
the left RF (Fig. 2).
Kinematic data in the sagittal plane for the pelvis, hips,
knees and ankles at T1, T2 and T3 are presented in Fig. 1. At
T1, the most significant abnormalities at the hips were an
oscillating motion during the first half of the stance phase on
both sides, and a limitation of the right hip extension in terminal
stance. Both knees showed a weak loading response, followed
by an oscillating flexion/extension motion during the stance
phase, more marked on the right side. This right knee was also
stiff during the swing phase (maximal flexion = 24.18). The
right ankle was plantarflexed at initial contact and excessively
dorsiflexed in terminal stance. Almost no plantarflexion
movement was present in the stance/swing transition, and
the ankle quickly returned into plantarflexion in terminal swing.
Fig. 1. Kinematic curves in the sagittal plane (from top to bottom: pelvis, hips, knees, ankles) and rectified EMG recordings of the right rectus femoris muscle (RF),
recorded during the gait analysis of the patient before the nerve block (left column), during the block (middle column) and after the botulinum toxin injection (right
column). Blue curves are for the right lower limb, red curves for the left lower limb, and green curves for the healthy subjects’ limbs (data from our gait lab). The
shaded bands indicate the mean  one standard deviation as recorded from all gait cycles collected during the selected trial. The EMG is extracted from one single
gait cycle of the trial, and the green bands indicate typical activity patterns (Perry [25]). Note the repetitive bursts in the right RF in pre-block, abolished in post-block
and after botulinum toxin.
R. Gross et al. / Annals of Physical and Rehabilitation Medicine 55 (2012) 609–622612The left ankle presented an irregular, oscillating dorsiflexion
during the stance phase.
At T2 and T3, the following changes were observed: the hips
had a regular extension motion during the stance phase, and their
extension in terminal stance was increased. The knees’ loading
response was improved. Instead of the oscillating motion during
the stance phase, an excessive right knee flexion was noticed, and
the left knee turned into recurvatum in mid-stance. The right peakknee flexion in the swing phase was increased at T2 relative to T1
(28.68 vs. 24.18), but not at T3.
Gait variability was low on the right side (ICC between 0.9
and 1) for the hips and ankles in all sessions, indicating good
inter-cycle reproducibility of the movement of these joints.
Conversely, the ICC was poor for the right knee at T1 (0.56),
indicating high variability of its motion. Reproducibility was
improved at T2 (ICC = 0.78) and T3 (ICC = 0.87) for this joint.
Fig. 2. Rectified EMG data (amplitude in mV relative to time in seconds) of the five muscle couples of each lower limb in the three conditions: pre-block (left
column), post-block (middle column) and post-toxin (right column). The trial presented here is the fastest performed in each session. Data are presented in red for the
left side and in blue for the right side. From top to bottom: rectus femoris, vastus medialis, semi tendinosus, tibialis anterior and soleus (electrode placement with
reference to the SENIAM project [15]). The normal activation pattern of each muscle is indicated by the green bars [25]. Note the clonic activity of the rectus femoris
and vastus medialis on both sides in pre-block, as well as the premature stop of the right tibialis anterior and the almost absent right soleus activity after the neurotomy.
Note the disappearing of the clonus in the quadriceps after block and toxin.
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knee in all conditions (ICC > 0.9), while the reproducibility
was poor for the ankle at T1. It increased at T2 and T3
(ICC = 0.94).
1.4. Discussion
We present the situation and treatment of a patient with a
BSPS whose gait disorder was characterized by a clonus of the
RF during the stance phase, which appeared after a surgical
procedure for a spastic equinus foot. Spasticity of the RF was
responsible for an oscillation of the knee during the stance
phase. The muscular and kinematic disorders in the stance
phase have been identified by a gait analysis and corrected by a
focal treatment of the spasticity of the RF (motor nerve block
and botulinum toxin type A injection). The impact of these two
interventions regarding gait improvement was very similar.
The role of the spasticity of the RF is well known in the post-
stroke hemiplegic stiff-knee gait (SKG). Four studies showed
an improvement of the SKG after diminution of the spasticity of
the RF. Two studies assessed the effect of a RF nerve block
[10,31] and one study the effect of botulinum toxin type A
injection into the RF [29]. Roberson et al. studied the
combination of both techniques [27]. In their study, there was a
correlation between the effectiveness of the nerve block and theeffectiveness of the toxin injection.  A moderate increase of
peak knee flexion in swing was observed in our patient after
the RF nerve block (+ 4.58), but not after the toxin injection.
Yet, the major increase of hip extension in terminal stance
witnessed the increased extensibility of the RF after the toxin
injection.  It accounted for the increase of step length and gait
speed at T3. In the case of our patient, other biomechanical
disturbances were associated with the inappropriate activity
of the RF during the swing phase. First, weak ankle
plantarflexors were responsible for the lack of propulsion in
pre-swing. Second, there was an insufficient hip flexion
movement in the stance-to-swing transition, associated with
weak hip flexors (MRC score: 3/5). These two deficiencies
have been described in association with SKG [18–20], and
the persistence of the SKG despite the diminution of the
inappropriate RF activity during the stance phase in our
patient could rely on these associated mechanisms. Further-
more, the dose of botulinum toxin that was injected (100
Botox1 units) was lower than the dose used in other studies
(200 units) [27,29], which can participate in the absence of
improvement of the patient’s SKG at T3.
The involvement of the spasticity of the quadriceps in gait
disorders during the stance phase, especially in knee
recurvatum (KR), has been hypothesised [3,25]. The first
movement of the knee following initial contact is a flexion
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quadriceps. According to Perry’s hypothesis, in case of a spastic
quadriceps, the response of this muscle to the loading response
could overwhelm the normal absorption and induce a KR
[3,25]. No study to date confirmed this hypothesis, while
studies by Nene et al. showed that the normal RF did not
contract during the first half of the stance phase [24]. The role of
the spasticity of the quadriceps in KR remains therefore to be
demonstrated. In the absence of a true KR, our patient presented
with a knee oscillation during the stance phase at fast speed.
This instability was due to the spasticity of the RF, as attested
by the effectiveness of the RF nerve block and botulinum toxin
injection. The onset of this gait disorder after a surgery
associating a selective tibial neurotomy and TS lengthening
indicates an associated responsibility of the weakness of the TS
in this disorder. The TS has a key-role in the stabilization of the
knee during the stance phase, a phenomenon known as the
plantar flexion/knee extension (PFKE) couple [16,25]. Its
hallmark is the eccentric contraction of the ankle plantarflexorsCDM
VFRS
Fig. 3. Illustration of the plantarflexion/knee-extension couple in normal gait.
The eccentric action of the TS (green arrows) during the first part of midstance
controls the forward progression of the tibia, and thus of the knee. The ground
reaction force vector (VFRS, red arrow), which passed behind the knee and created
a knee flexion moment during the loading response, is therefore resisted by the TS
that creates an acceleration in the opposite direction which works to extend the
knee [16]. The PF/KE couple allows knee stability during midstance.(principally the soleus) during the first part of midstance, which
controls the progression of the ground reaction force (GRF)
over the stationary foot. This mechanism allows the GRF vector
to pass in front of the knee and therefore to create a knee
extensor moment that stabilizes the knee during midstance
without any need for a quadriceps contraction (Fig. 3). In case
of insufficient ankle dorsiflexion during the stance phase (for
example, due to TS spasticity), the lack of forward progression
of the tibia during the first half of midstance creates an
excessive knee extensor moment and therefore a KR (Fig. 4).
This mechanism has been put forward by many authors to
explain KR in hemiplegic patients [9,17,22,25,26]. Conversely,
in case of weak TS, the progression of the tibia during
midstance becomes excessive, leading to a strong knee flexor
moment (Fig. 5). Such a mechanism has been described in the
child with diplegic cerebral palsy after Achilles tendon
lengthening, which in some cases could lead to crouch gait
[6,12,16]. Our patient probably presented such a gait disorder
after the surgery that he underwent for his spastic foot. ThisCDM
VFRS
Fig. 4. Illustration of the knee recurvatum mechanism during stance due to a
spastic equinus foot. The spasticity of the TS (green arrows) limits the ankle
dorsiflexion, and therefore the progression of the tibia during the stance phase.
The center of mass (CDM) continues progression. The result is that the ground
reaction force vector (VFRS, red arrow) is far in front of the knee, and creates a
strong knee extensor moment (blue arrow) that forces the knee into hyperex-
tension.
CDM
VFRS
Fig. 5. Illustration of the crouch gait mechanism, with excessive knee flexion
during stance, secondary to TS weakness. The insufficient contraction of the
weak TS (green arrows) is unable to control the progression of the tibia during
the first half of midstance. The rapid progression of the knee is responsible for a
ground reaction force vector (VFRS red arrow) to be situated far behind the knee.
The moment created by the VFRS is a strong knee flexor moment (blue arrow),
which enhances the excessive flexion.
R. Gross et al. / Annals of Physical and Rehabilitation Medicine 55 (2012) 609–622 615surgery initially resulted in weak TS. At fast speed, the brisk
knee flexion after initial contact, created by the excessive
progression of the tibia, was amplified and the rapid stretch of
the quadriceps triggered a clonus of the RF. This latter was
responsible for a knee oscillation. The responsibility of the
spasticity of the RF was confirmed by the disparition of the
clonus during the RF nerve block and after the botulinum toxin
injection. Furthermore, the kinematic and EMG analysis
displayed that the oscillation and clonus were bilateral,
although less marked on the left side, in our patient. We
hypothesize that the clonus of the right RF induced an
oscillation of the entire right lower limb, which was transmitted
to the left limb during the double support. In this spastic left
limb, this oscillation also caused a clonus. It is worthwhile that
the block and toxin injection, performed on the right side,
allowed a bilateral extinction of the clonus and oscillation,
although the spasticity of the left RF was not modified by the
block (Table 1). This bilateral effect of a unilateral treatment
could be explained by an improved stability and by a reduction
of the oscillations on the left thanks to the extinction of theclonus on the right side. In this case study, the right RF muscle
appears to be the ‘‘trigger muscle’’ of a clonus of both
quadriceps.
The first line treatment of our patient’s gait disorder is
questionable. The strengthening of the TS could help improve
the ankle control and the excessive dorsiflexion during the
stance phase. A ground reaction force ankle foot orthosis could
temporarily compensate the TS weakness. We chose to propose
to our patient the focal treatment of the spasticity of the RF in
order to rapidly improve his ability to walk at fast speed,
without ruling out the other possibilities.
This case illustrates the interest of gait analysis in the
diagnostic and therapeutic approaches of complex gait
disorders. Gait analysis is a precious tool to evidence the
kinematic disorders and match them with EMG abnormalities.
It also allows the objectification and quantification of changes
induced by a test or by a treatment.
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2. Version franc¸aise
2.1. Introduction
Le syndrome me´dullaire de Brown-Se´quard (BSS), ou
syndrome d’he´misection de moelle, a e´te´ initialement de´crit en
1851 dans le contexte d’une plaie de la moelle spinale par arme
blanche [8]. Il associe, du coˆte´ de la le´sion me´dullaire, un
de´ficit moteur par atteinte du tractus corticospinal et des
troubles proprioceptifs et, du coˆte´ controlate´ral, une anesthe´sie
thermo-algique. En pathologie spinale traumatique, ce
syndrome est extreˆmement rare dans sa forme pure [28]. Plus
re´cemment a e´te´ introduit le concept de syndrome de Brown-
Se´quard plus (BSPS). Celui-ci correspond a` une le´sion
me´dullaire incomple`te responsable en sous-le´sionnel d’une
atteinte bilate´rale, avec pre´dominance des troubles moteurs et
des troubles proprioceptifs d’un coˆte´ et pre´dominance
controlate´rale des troubles de la sensibilite´ thermo-algique
[28]. Les BSPS repre´senteraient 2 a` 4 % des syndromes
me´dullaires identifie´s apre`s traumatisme verte´brome´dullaire
[5,7]. Leur e´volution se fait dans plus de trois quarts des cas
vers la reprise d’une marche fonctionnelle [28]. Cependant,
ces patients pre´sentent fre´quemment un trouble de la marche
marque´ par une spasticite´ de´le´te`re du membre infe´rieur le plus
de´ficitaire. Ces situations de troubles complexes de la
locomotion me´ritent une e´valuation pre´cise pouvant aboutir
a` des indications the´rapeutiques cible´es. Dans l’hypothe`se du
be´ne´fice d’un traitement  focal de la spasticite´, l’utilisation de
tests anesthe´siques (blocs moteurs) ainsi que le recours a`
l’analyse quantifie´e de la marche (AQM) semblent constituer
des moyens utiles dans la prise en charge de ces patients [32]. A`
partir de l’observation d’un patient BSPS, nous soumettons
l’inte´reˆt de l’utilisation combine´e de ces deux explorations.
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Un sujet masculin de 53 ans a e´te´ victime le 10 de´cembre
2008 d’un traumatisme verte´brome´dullaire par chute d’une
hauteur de 3 m sur son lieu de travail, responsable d’une
te´traple´gie incomple`te AIS C spastique de niveau moteur
C8 droit, C5 gauche, et de niveau sensitif C6 droit, C4 gauche.
Le score ASIA moteur initial e´tait de 32 aux membres
supe´rieurs et 30 aux membres infe´rieurs [1]. Le bilan le´sionnel
a mis en e´vidence une fracture de C7, traite´e chirurgicalement
(oste´osynthe`se par voie ante´rieure). Le patient a e´te´ pris
en charge dans notre service de MPR neurologique a`
six semaines du traumatisme. Au terme de la phase de
re´e´ducation/re´adaptation ayant dure´ huit mois, la situation
neurologique a e´volue´ vers un tableau de te´traple´gie
incomple`te AIS D de niveau moteur C8 droit, C7 gauche,
de niveau sensitif C4, spastique, re´alisant un syndrome de
Brown-Se´quard-plus droit. En effet, le syndrome pyramidal
de´ficitaire sous-le´sionnel e´tait bilate´ral, avec pre´dominance
droite (Tableau 1), de meˆme que les troubles de la sensibilite´
profonde. En revanche, le de´ficit sensitif a` la piquˆre
pre´dominait a` gauche. Le score ASIA moteur e´tait de
43 aux membres supe´rieurs et 39 aux membres infe´rieurs.
En septembre 2009, le patient a regagne´ son domicile,
autonome pour toutes les activite´s de vie quotidienne, avec un
pe´rime`tre de marche de 500 m a` l’aide une canne anglaise
porte´e a` gauche. Douze mois plus tard, il s’est plaint d’une
de´gradation de la marche. L’examen a alors objective´ un
trouble de la marche en lien avec un pied varus e´quin spastiqueTableau 1
E´valuation de la spasticite´ (e´value´e selon l’e´chelle d’Ashworth modifie´e, MAS
[4]) et de la force (e´value´e selon l’e´chelle de testing moteur du Medical
Research Council, MRC [23]) des muscles des membres infe´rieurs du patient.
Les donne´es ont e´te´ e´value´es a` T1 (avant bloc moteur), T2 (pendant le bloc) et
T3 (apre`s injection de toxine), pour les coˆte´s droit (D) et gauche (G). Les valeurs
modifie´es lors des diffe´rentes e´valuations sont indique´es en gras.
Pre-bloc Post-
bloc
Post-
toxine
D G D G D G
Spasticite´ (MAS)
Grand fessier 1 0 1 0 1 0
Adducteurs 1 0 1 0 1 0
Vastes 1+ 0 1+ 0 1+ 0
Droit fe´moral 3 1 1+ 1 2 1
Ischio-jambiers 1 0 1 0 1 0
Fle´chisseurs plantaires de cheville
(genou fle´chi)
0 1 0 1 0 1
Fle´chisseurs plantaires de cheville
(genou tendu)
0 1 0 1 0 1
Force (testing MRC)
Fle´chisseurs de hanche 3 5 3 5 3 5
Grand fessier 4 5 4 5 4 5
Ischio-jambiers 3 4 3 4 3 4
Extenseurs de genou 5 5 5 5 5 5
Fle´chisseurs dorsaux de cheville 3 5 3 5 3 5
Extenseur propre de l’hallux 3 5 3 5 3 5
Fle´chisseurs plantaires de cheville 1 5 1 5 1 5droit avec griffe des orteils. Le contact initial et l’appui a`
droite se faisaient sur l’avant-pied. Le genou droit passait
syste´matiquement en recurvatum pendant la phase d’appui. A`
l’examen analytique, on mettait en e´vidence une re´traction du
sole´aire et des gastrocne´miens (flexion dorsale de cheville
genou fle´chi : 08 et genou tendu : 58), une spasticite´ marque´e
du triceps sural (TS) droit avec un score de 3/4 sur l’e´chelle
d’Ashworth modifie´e [4]. La motricite´ volontaire du tibial
ante´rieur, de l’extenseur propre de l’hallux et de l’extenseur
commun des orteils e´tait cote´e a` 3 selon le score MRC [23]. Un
bloc moteur a` la lidocaı¨ne, portant sur les branches du nerf
tibial droit destine´es au sole´aire et au tibial poste´rieur, a e´te´
re´alise´ pendant la consultation. Ce bloc a permis une
ame´lioration de la marche, l’appui devenant plantigrade. Le
recurvatum de genou, en revanche, persistait. Le score
d’Ashworth modifie´ est passe´ de 3/4 a` 1/4 sur le TS. La
flexion dorsale maximale de cheville en passif est passe´e de 08
a` 58 genou fle´chi et de 58 a` 08 genou tendu.
Une neurotomie des branches du nerf tibial suivantes : nerfs
supe´rieur et infe´rieur du sole´aire, nerf du tibial poste´rieur, et un
allongement du muscle sole´aire par apone´vrotomie ont
e´te´ re´alise´s le 3 mars 2011, soit a` 15 mois du traumatisme.
Une rupture partielle du sole´aire au niveau de sa jonction
myo-apone´vrotique a e´te´ constate´e pendant la proce´dure
d’allongement.
Apre`s immobilisation du membre infe´rieur genou en
extension et cheville maintenue en position neutre par une
botte plaˆtre´e durant quatre semaines, le patient a e´te´ pris en
charge pour re´e´ducation a` la marche en hoˆpital de jour de MPR
(avril 2011). A` l’examen clinique au de´plaˆtrage, on notait une
flexion dorsale de cheville de 208 genou fle´chi et 158 genou
tendu. Le score d’Ashworth modifie´ e´tait de 0 sur l’ensemble
des muscles fle´chisseurs plantaires de la cheville, 1+ sur le
quadriceps et les adducteurs, 1 sur les ischiojambiers. La
motricite´ volontaire des muscles de la loge ante´rieure de la
jambe droite restait cote´e a` 3/5. La force du TS e´tait de 1 selon
le score MRC [23]. La reprise de la marche a e´te´
imme´diatement possible. L’observation clinique de la marche
relevait, pendant la phase d’appui, un exce`s de flexion dorsale
de cheville a` droite et une disparition du recurvatum, remplace´
par un exce`s de flexion de genou. Quatre semaines plus tard
(mai 2011), le patient s’est plaint d’une « sensation
d’instabilite´ » du genou droit survenant lors de la marche
rapide. L’observation clinique de la marche rapide a releve´ un
phe´nome`ne d’oscillations du genou en flexion/extension
pendant la phase d’appui, ainsi qu’un de´faut de flexion du
genou droit en phase oscillante. Nous avons fait l’hypothe`se
que la spasticite´ du rectus femoris (RF), se manifestant par un
clonus pendant la phase d’appui, e´tait responsable de ce trouble
de la marche chez notre patient. Nous avons teste´ cette
hypothe`se en re´alisant un bloc moteur anesthe´sique du nerf du
RF puis une injection de toxine botulique de type A dans le RF.
Une exploration de la marche en laboratoire d’analyse
quantifie´e du mouvement a e´te´ re´alise´e pour e´valuer l’efficacite´
de chaque intervention.
L’exploration, clinique et instrumentale (par AQM) a e´te´
re´alise´e a` trois reprises :
Tableau 2
Parame`tres spatiotemporels de la marche du patient a` vitesse maximale, avec
une canne anglaise. Les donne´es sont pre´sente´es pour son membre infe´rieur
droit, en valeurs absolues et, pour les conditions post-bloc et post-toxine, en
pourcentage d’e´volution par rapport a` la condition pre´-bloc (entre parenthe`ses).
Pre-bloc Post-bloc Post-toxine
Vitesse (m/s) 0,51 0,59 (+16 %) 0,71 (+39 %)
Longueur de pas (m) 0,73 0,87 (+19 %) 1,02 (+40 %)
Cadence (pas/min) 42,1 39,9 (5 %) 41,9 (0 %)
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(condition pre´-bloc) ;
 T2 : le 7 juin 2011, en pe´riode d’efficacite´ du bloc moteur
(condition post-bloc : a` 30 minutes de l’injection) ;
 T3 : six semaines apre`s l’injection de toxine dans le RF droit
(condition post-toxine).
L’e´valuation a comporte´ les e´le´ments suivants dans chaque
condition :
 examen clinique : analyse observationnelle de la marche,
cotation des cinq muscles-cle´s ASIA des membres infe´rieurs
[1] ainsi que des muscles grand fessier et ischiojambiers,
cotation de la spasticite´ selon l’e´chelle d’Ashworth modifie´e
[4] des muscles grands fessiers, adducteurs, vastes, RF
(mesure´e par une manœuvre de Duncan-Ely [2]), ischio-
jambiers, ainsi que des muscles fle´chisseurs plantaires de
cheville, genou tendu et genou fle´chi, des deux coˆte´s.
 enregistrement de la cine´matique : apre`s prise de mesures
anthropome´triques, 16 marqueurs re´trore´fle´chissants ont e´te´
dispose´s sur la peau du bassin et des membres infe´rieurs du
patient selon les recommandations de Davis et al. [11]. Un
syste`me Vicon de six came´ras optoe´lectroniques MX F40
(Vicon System, Oxford Metrics, Oxford, Royaume-Uni) a e´te´
utilise´ pour la capture du mouvement. Apre`s reconstruction
des coordonne´es tridimensionnelles des marqueurs, les
variables angulaires des membres infe´rieurs ont e´te´
calcule´es ;
 enregistrement e´lectromyographique (EMG) : un syste`me
EMG sans fil dix canaux (zero-wire, Aurion Ltd, Milan,
Italie) a e´te´ utilise´ pour l’enregistrement musculaire
dynamique re´alise´ simultane´ment a` l’enregistrement cine´-
matique. Cinq paires d’e´lectrodes de surface Ag/AgCl (Blue
Sensor, Ambu1, Danemark) ont e´te´ dispose´es sur chaque
membre infe´rieur en regard des muscles suivants : RF, vastus
medialis, semi-tendinosus, tibialis anterior et soleus, selon les
recommandations du SENIAM [15]. La fre´quence d’acqui-
sition du signal EMG e´tait de 1000 Hz ;
 protocole de marche : lors de chaque session (T1, T2, T3), six
passages de marche a` vitesse maximale possible avec une
canne anglaise ont e´te´ re´alise´s par le patient ;
 traitement des donne´es : les parame`tres spatiotemporels de la
marche ont e´te´ obtenus a` partir de l’enregistrement
cine´matique selon la me´thode de´crite par Desailly et al.
[13]. Pour la cine´matique, l’analyse moyenne´e des cycles
obtenus pendant le passage le plus rapide dans chaque
condition a e´te´ conside´re´e. Le signal EMG brut acquis puis
rectifie´ pendant le cycle le plus rapide du meˆme passage e´tait
retenu ;
 calcul de la variabilite´ du mouvement : la me´thode publie´e
par Duhamel et al. [14] a e´te´ utilise´e pour calculer le
coefficient de corre´lation intraclasse (CCI) des courbes de
cine´matique de hanche, genou et cheville en flexion/
extension sur les diffe´rents cycles de marche du passage
retenu pour analyse ;
 le bloc moteur du nerf du RF droit a e´te´ re´alise´ au laboratoire
d’analyse du mouvement, le patient e´tant installe´ sur unetable d’examen en de´cubitus dorsal. Les repe`res cutane´s
de´crits par Sung et al. [30] ont e´te´ utilise´s pour de´terminer le
point d’introduction de l’aiguille dans la cuisse droite. Une
aiguille-e´lectrode (Stimuplex, B Braun1) connecte´e a` un
e´lectrostimulateur (Stimuplex HNS 12, B Braun1) a e´te´
utilise´e. Le repe´rage pre´cis du nerf du RF a e´te´ re´alise´ graˆce a`
l’e´lectrostimulation, avec comme crite`re l’obtention d’une
contraction e´lectro-induite isole´e du RF pour une intensite´ de
stimulation infe´rieure a` 0,5 mA. Trois millilitres de lidocaı¨ne
a` 2 % ont alors e´te´ injecte´s au contact du nerf du RF droit. Les
marqueurs re´fle´chissants et les e´lectrodes EMG de surface
ont e´te´ laisse´s en place pendant toute la proce´dure du bloc
moteur (T1 et T2) ;
 l’injection de toxine dans le RF droit a e´te´ re´alise´e deux
semaines apre`s T1/T2. Cent unite´s de toxine botulique de
type A (Botox1, Allergan Inc) ont e´te´ injecte´s en deux points
dans le RF repe´re´ a` l’aide d’une aiguille e´lectrode (Ambu
Neuroline InojectTM) connecte´e a` un e´lectrostimulateur
(Cefar Rehab X21, DJO Global).
2.3. Re´sultats
Sur le plan clinique, l’e´valuation a` T1 a confirme´ le
mouvement anormal du genou droit en phase d’appui, constitue´
d’oscillations en flexion/extension. Dans une moindre mesure,
un mouvement analogue e´tait observe´ au niveau du genou
gauche. Ces oscillations ont e´te´ supprime´es a` T2 et a` T3. La
spasticite´ du RF droit e´tait de 3 a` T1, 1+ a` T2, et 2 a` T3. La
spasticite´ des autres muscles et l’examen de la force musculaire
n’ont pas e´te´ modifie´s lors des diffe´rentes sessions d’e´valuation.
Les re´sultats des examens cliniques sont pre´sente´s dans le
Tableau 1.
Les parame`tres spatiotemporels de la marche a` T1, T2 et
T3 sont pre´sente´s dans le Tableau 2. La vitesse maximale de
marche a e´te´ augmente´e a` T2 par rapport a` T1, et a` T3 par
rapport a` T2. Cette augmentation de vitesse e´tait due a` une
augmentation de la longueur du pas, tandis que la cadence est
reste´e globalement inchange´e.
Les donne´es des enregistrements EMG du RF droit re´alise´s a`
T1, T2, T3 sont pre´sente´es sur la Fig. 1. A`T1, le RF et le vastus
medialis droits pre´sentaient un clonus (activite´ re´pe´titive
rythmique) pendant toute la phase d’appui. On notait e´galement
une activite´ inapproprie´e du RF en phase oscillante. A`T2 et T3,
RF et vastus medialis pre´sentaient une activite´ prolonge´e en
phase d’appui sans bouffe´es individualisables. L’activite´ de
phase oscillante e´tait nettement diminue´e. Un clonus des
Fig. 1. Courbes de cine´matique dans le plan sagittal (de haut en bas : bassin, hanches, genoux, chevilles) et trace´s EMG rectifie´s du muscle droit fe´moral droit
enregistre´es en analyse quantifie´e de la marche (AQM) pour notre patient en pre´-bloc (a` gauche), post-bloc (au centre) et post-toxine (a` droite). Le membre infe´rieur
droit du patient apparaıˆt en bleu, le gauche en rouge, et les donne´es des sujets sains en vert. Les courbes sont pre´sente´es avec leur corridor de dispersion correspondant
a` la valeur moyenne  un e´cart-type, a` partir des valeurs enregistre´es sur l’ensemble des cycles du passage se´lectionne´. Les trace´s EMG sont issus d’un cycle du
passage de marche, et les pe´riodes d’activation normale de ce muscle (selon Perry [25]) sont indique´es par les barres vertes au dessus des trace´s. Noter l’activite´
musculaire en bouffe´es du muscle droit fe´moral en pre´-bloc, qui a disparu en post-bloc et en post-toxine.
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observe´ a` gauche (Fig. 2).
Les donne´es cine´matiques dans le plan sagittal pour le
bassin, les hanches, genoux et chevilles a` T1, T2 et T3 sont
pre´sente´es sur la Fig. 1. A`T1, les anomalies notables e´taient les
suivantes : les deux hanches pre´sentaient un mouvement
oscillant en premie`re partie de phase d’appui, la hanche droite,un de´faut d’extension en fin de phase d’appui, suivi d’un
mouvement de flexion de faible amplitude. Les deux genoux
pre´sentaient un de´faut d’amortissement a` la mise en charge,
suivi d’un mouvement oscillant pendant la phase d’appui. Le
genou droit pre´sentait un net de´faut de flexion en phase
oscillante (pic de flexion maximale = 24,18). Au contact initial,
la cheville droite e´tait en flexion plantaire, elle pre´sentait un
Fig. 2. Trace´s EMG rectifie´s (amplitude en mVen fonction du temps en secondes) des cinq couples de muscles enregistre´s sur chaque membre infe´rieur dans les trois
conditions : pre´-bloc (colonne de gauche), post-bloc (colonne centrale) et post-toxine (colonne de droite). Les donne´es sont issues du passage de marche le plus rapide
re´alise´ par le patient dans chaque condition. En rouge : coˆte´ gauche, en bleu : coˆte´ droit. De haut en bas : muscles rectus femoris, vastus medialis, semi-tendinosus,
tibialis anterior, soleus (placement des e´lectrodes de surface selon les recommandations du SENIAM) [15]. Les pe´riodes d’activation normale au cours du cycle de
marche pour chaque muscle sont indique´es par une barre verte [25]. Noter l’existence, en pre´-bloc, d’une activite´ clonique sur le RF et le vastus medialis des deux
coˆte´s, l’arreˆt pre´mature´ de l’activite´ du tibialis anterior droit, l’activite´ quasi-inexistante dans le soleus droit apre`s neurotomie. Au centre et a` droite, noter la
disparition de l’activite´ clonique dans les quadriceps.
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mouvement de flexion plantaire lors de la transition phase
d’appui/phase oscillante. Enfin, elle repassait rapidement en
flexion plantaire en fin d’oscillation. Du coˆte´ gauche, le
mouvement de flexion dorsale de cheville pendant la phase
d’appui e´tait irre´gulier, inharmonieux, avec pre´sence d’oscilla-
tions.
A` T2 et T3, on a observe´ les modifications suivantes : les
hanches pre´sentaient un mouvement harmonieux d’extension
en de´but de phase d’appui (disparition de l’oscillation) et
l’extension des hanches e´tait augmente´e en fin de phase
d’appui. Les genoux pre´sentaient un premier amorti, le
mouvement anormal d’oscillation pendant la phase d’appui
disparaissait, remplace´ par un exce`s de flexion a` droite, par un
recurvatum en fin de phase d’appui a` gauche. Le pic de flexion
du genou droit e´tait augmente´ a` T2 par rapport a` T1 (28,68 vs
24,18) mais pas a` T3.
La variabilite´ du mouvement e´tait faible a` droite (CCI entre
0,9 et 1) pour la hanche et la cheville dans toutes les conditions,
signifiant que le mouvement de ces articulations e´tait
reproductible de cycle en cycle. En revanche, le CCI e´tait
faible (0,56) pour le genou droit a` T1, signant une importante
variabilite´. La reproductibilite´ du mouvement de ce genou e´taitame´liore´e en T2 (CCI = 0,78) et en T3 (CCI = 0,87). A` gauche,
la variabilite´ e´tait faible pour la hanche et le genou a` T1, T2 et
T3 (CCI > 0,9). Une faible reproductibilite´ e´tait en revanche
observe´e pour la cheville a` T1 (CCI = 0,64), ame´liore´e a` T2 et
T3 (CCI = 0,94).
2.4. Discussion
Nous pre´sentons l’e´volution d’un patient atteint d’un BSPS
ayant un trouble de la marche marque´ par un clonus du RF en
phase d’appui apparu au de´cours d’une chirurgie d’e´quin. La
spasticite´ de ce muscle e´tait responsable d’un mouvement
anormal du genou constitue´ d’oscillations en flexion/extension
pendant la phase d’appui. Ces anomalies musculaires et
cine´matiques en phase d’appui ont e´te´ identifie´es en AQM et
corrige´es par un traitement focal de la spasticite´ du RF (bloc
moteur de son nerf et injection de toxine botulique de type A).
L’effet de ces deux interventions sur le mouvement anormal du
genou en phase d’appui e´tait tre`s similaire.
Le roˆle de la spasticite´ du RF est reconnu dans le de´faut de
flexion de genou en phase oscillante (ou stiff-knee gait [SKG])
chez l’he´miple´gique vasculaire. Quatre e´tudes ont mis en
e´vidence l’ame´lioration du SKG apre`s diminution de la
CDM 
VFRS 
Fig. 3. Sche´ma illustrant le couple flexion plantaire de cheville/extension de
genou (PF/KE) lors de la marche normale. La contraction excentrique du
muscle triceps sural (fle`ches vertes) freine l’avance´e du tibia durant la premie`re
moitie´ de l’appui unipodal. Le vecteur force de re´action du sol (VFRS, fle`che
rouge) issu du point d’appui au sol et dirige´ vers le centre de masse (en avant du
sacrum), qui passe en arrie`re du genou, cre´ant un moment externe fle´chisseur du
genou, est ainsi contre´ par le TS qui cre´e une acce´le´ration inverse contribuant a`
l’extension du genou. Le couple PF/KE permet la stabilite´ du genou en quasi-
extension en milieu de phase d’appui.
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nerf du RF [10,31], et une l’effet de la toxine botulique [29].
Robertson et al. ont e´tudie´ la combinaison des deux [27].
L’efficacite´ de la toxine botulique dans leur e´tude e´tait corre´le´e
a` celle du bloc moteur. Nous avons constate´ une augmentation
du pic de flexion de genou en phase oscillante chez notre patient
apre`s bloc moteur du nerf du RF (+ 4,58), non obtenue apre`s
injection de toxine botulique dans le RF. Cependant,
l’importante augmentation de l’extension de la hanche droite
a` T3 te´moigne de l’extensibilite´ retrouve´e sur le RF. Elle est
partiellement responsable de l’augmentation significative de la
longueur de pas et de la vitesse de marche a` T3. Dans le cas de
notre patient, d’autres anomalies biome´caniques associe´es a`
l’activite´ inapproprie´e du RF en phase oscillante e´taient
pre´sentes et donc potentiellement implique´es dans le SKG.
D’une part, il existait un de´ficit moteur des muscles de la loge
poste´rieure de jambe, responsable d’un de´faut de propulsion en
flexion plantaire en fin de phase d’appui. D’autre part, il existait
une faible amplitude de flexion de hanche en fin de phase
d’appui/de´but de phase oscillante, associe´e a` un de´ficit moteur
des fle´chisseurs de hanche (score MRC : 3/5). Ces deux
me´canismes sont potentiellement associe´s au SKG [18–20].
L’absence d’ame´lioration du SKG malgre´ la diminution de
l’activite´ inapproprie´e du RF est vraisemblablement lie´e a` la
persistance de ces deux anomalies. De plus, la dose de toxine
botulique injecte´e dans le RF (100 unite´s Botox1) e´tait
moindre que celle utilise´e dans d’autres e´tudes (200 unite´s)
[27,29], ce qui peut e´galement participer de l’absence
d’ame´lioration du SKG a` T3.
L’implication de la spasticite´ du quadriceps dans les
anomalies de marche pendant la phase d’appui, en particulier
le recurvatum du genou, a e´galement e´te´ suspecte´e [3,25]. Le
mouvement initial du genou suite au contact initial est un
mouvement de flexion (amortissement) qui ne´cessite une
contraction excentrique du quadriceps. L’hypothe`se a e´te´ e´mise
qu’en cas de spasticite´ du quadriceps, la re´ponse de ce muscle a`
la mise en charge pourrait eˆtre excessive et entraıˆner une
hyperextension du genou [3,25]. Aucune e´tude n’a confirme´
cette hypothe`se. Le roˆle de la spasticite´ du quadriceps dans la
gene`se du recurvatum reste donc non de´montre´ a` ce jour, tandis
qu’il existe des e´tudes ayant de´montre´ que le RF n’e´tait pas
actif a` l’e´tat normal en de´but de phase d’appui [21]. A` de´faut
d’un recurvatum vrai, notre patient pre´sentait une oscillation du
genou pendant la phase d’appui a` marche rapide. Cette
instabilite´ e´tait lie´e a` la spasticite´ du RF comme en atteste
l’effet du bloc du nerf du RF et de l’injection de toxine
botulique. Cependant, la survenue de ce trouble de la marche au
de´cours de la chirurgie de neurotomie tibiale et d’allongement
d’Achille fait suspecter la responsabilite´ conjointe du de´ficit du
TS dans cette instabilite´. Le TS a un roˆle cle´ dans le controˆle du
genou pendant la phase d’appui [16,25]. Le couplage
me´canique entre freinage de la flexion dorsale de cheville et
extension de genou pendant la phase de roulement du tibia sur
l’arrie`re pied est connu sous le nom de « couple flexion
plantaire/extension de genou ». Pendant la majorite´ de la phase
d’appui (de 10 a` 55 % du cycle de marche), le TS re´alise une
contraction excentrique qui freine la flexion dorsale de chevilleet donc l’avance´e du tibia. Graˆce a` ce frein, la force de re´action
du sol passe normalement en avant de l’axe de flexion du genou
en milieu de phase d’appui et cre´e un moment extenseur sur le
genou. Cela permet de stabiliser le genou en quasi-extension en
milieu de phase d’appui sans intervention du quadriceps (Fig.
3). Lors d’un de´faut de flexion dorsale de cheville pendant la
phase d’appui (par exemple par hypertonie du triceps),
l’absence d’avance´e du tibia engendre un moment extenseur
excessif et provoque un recurvatum (Fig. 4). C’est l’hypothe`se
la plus fre´quemment cite´e pour expliquer le recurvatum de
genou chez le patient he´miple´gique [9,17,22,25,26]. A`
l’inverse, lors d’une faiblesse du TS le tibia passe rapidement
en avant pendant la phase d’appui, la force de re´action du sol
passe alors en arrie`re de l’axe de flexion du genou et cre´e un
moment fle´chisseur sur cette articulation (Fig. 5). Ce
me´canisme a e´te´ de´crit chez l’enfant PC diple´gique apre`s
chirurgie d’allongement du tendon d’Achille. Une marche en
CDM 
VFRS 
Fig. 4. Sche´ma illustrant le me´canisme de recurvatum de genou pendant
l’appui duˆ a` un pied e´quin spastique. La spasticite´ du triceps sural (double
fle`che verte) limite la flexion dorsale de cheville, donc l’avance´e du tibia
pendant la phase d’appui. Le centre de masse (CDM) situe´ au niveau pelvien
poursuit son avance´e lie´e au de´placement du sujet. Il en re´sulte un vecteur force
de re´action du sol (VFRS issu du point d’appui au sol et dirige´ vers le CDM,
fle`che rouge) qui passe en avant du genou. Le moment (fle`che bleue) cre´e´ par le
VFRS devient fortement extenseur sur le genou et fait passer le genou en
recurvatum.
CDM
VFRS
Fig. 5. Sche´ma illustrant le me´canisme d’un exce`s de flexion de genou (crouch
gait) par faiblesse du triceps sural. La contraction insuffisante du muscle triceps
sural de´ficitaire (fle`ches vertes) ne parvient pas a` freiner l’avance´e du tibia
pendant la phase d’appui unipodal. La rapide avance´e du tibia projette l’articu-
lation du genou tre`s en avant du VFRS (fle`che rouge). Le moment (fle`che bleue)
exerce´ par ce VFRS devient excessivement fle´chisseur sur le genou et majore
ainsi l’exce`s de flexion de cette articulation.
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apre`s ce geste chirurgical [6,12,16].
Notre patient a vraisemblablement pre´sente´ cette anomalie
apre`s la chirurgie re´alise´e pour son pied e´quin spastique. A`
vitesse rapide, la rapide flexion de genou apre`s le contact initial,
lie´e a` la brusque avance´e du tibia non freine´e par un triceps
devenu de´ficitaire, e´tait amplifie´e et l’e´tirement rapide du
quadriceps de´clenchait un clonus du RF (Fig. 1). Celui-ci e´tait
responsable d’un phe´nome`ne d’oscillation du genou. La
responsabilite´ de la spasticite´ du quadriceps dans ce mouve-
ment pathologique est confirme´e par la disparition de
l’oscillation lors du test anesthe´sique (bloc moteur) et de
l’injection de toxine botulique (Fig. 1 et 2). L’analyse
cine´matique et EMG a e´galement mis en e´vidence que
l’oscillation de genou et le clonus du RF e´taient bilate´raux chez
notre patient, bien que moins marque´s a` gauche. Le clonus du
RF droit e´tait responsable d’un mouvement oscillant du genou
et, par transmission, de l’ensemble du membre infe´rieur droit(Fig. 1). Nous faisons l’hypothe`se que ce mouvement oscillant
s’est transmis au coˆte´ oppose´ pendant les phases de double-
appui. L’oscillation ainsi provoque´e dans le membre infe´rieur
gauche spastique a de´clenche´ un phe´nome`ne de clonus dans le
quadriceps gauche. Il est tre`s inte´ressant de noter que le bloc
moteur et l’injection de toxine, re´alise´s du coˆte´ droit, ont fait
disparaıˆtre l’oscillation de fac¸on bilate´rale, bien qu’a` l’e´valua-
tion clinique la spasticite´ du muscle droit fe´moral n’ait pas e´te´
modifie´e du coˆte´ gauche. L’effet bilate´ral du traitement
unilate´ral de la spasticite´ pourrait eˆtre lie´ a` une meilleure
stabilite´ et a` une diminution des oscillations a` gauche graˆce a` la
disparition du clonus a` droite. Cela correspondrait donc a` l’arreˆt
de la diffusion du clonus du membre infe´rieur droit au membre
infe´rieur gauche, lie´ a` la transmission de l’oscillation
me´canique, comme postule´ ci-dessus. Dans ce cas clinique,
le muscle RF droit apparaıˆt donc comme le « muscle gaˆchette »
d’un phe´nome`ne de clonus du quadriceps qui s’est bilate´ralise´.
Le traitement de premie`re intention du trouble de la marche
de notre patient est a` discuter. Le renforcement du TS pourrait
ame´liorer le controˆle de cheville et la tendance au talus. Une
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du TS. Nous avons propose´ ce traitement focal de la spasticite´
du RF pour redonner rapidement des capacite´s de marche plus
rapide sans e´liminer les autres possibilite´s de traitement.
Ce cas clinique illustre l’inte´reˆt de l’analyse quantifie´e du
mouvement dans le diagnostic et l’approche the´rapeutique des
troubles complexes de la marche. L’AQM est un outil pre´cis
pour mettre en e´vidence les anomalies cine´matiques en
corre´lation avec les anomalies EMG. Elle permet d’objectiver
et de quantifier les modifications produites par un test ou par un
geste the´rapeutique.
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